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کورکومین در فرم آزاد و فیتوزومال بر  درون کشتیاثرات  این پژوهش با هدف بررسی زمینه و هدف:
 انجام گرفت. در مدل آرتریت القا شده بواسطه کالژن  Tبیان فاکتورهای نسخه برداری سلول های 
بهمراه ادجوانت ناقص فروند در  2مدل آرتریت بواسطه تزریق امولسیون کالژن تیپ  مواد و روش ها:
با کالژن  Ex vivoاز رت های مبتال به آرتریت جدا شده و بصورت  رت ها ایجاد شد. اسپلنوسیت ها
ساعت قرار  72دوباره تحریک شده و بدون یا در حضور فرم ازاد و فیتوزومال کورکومین بمدت  2تیپ 
با سلول گرفتن برداری مرتبط  فاکتورهای نسخه  بیان ژن های  ( Foxp3و    T   (T-betهای  د. سپس 
 ارزیابی قرار گرفت. توسط تکنیک ریل تایم مورد 
در اسپلنوسیت های تیمار شده با کورکومین در فرم  T-betنتایج نشان دادند که میزان بیان  یافته ها:
آزاد و فیتوزومال در مقایسه با اسپلنوسیت های تیمار نشده کاهش یافته بود اگرچه این تفاوت ها معنادار 
در مقایسه با گروه های ورکومین بصورت معناداری در گروه تیمار شده با ک Foxp3نبودند. میزان بیان 
فته بود اما بیان این فاکتور نسخه برداری بین گروه های تیمار شده با کورکومین تیمار نشده افزایش یا
 فیتوزومال و تیمار نشده متفاوت نبود. 
بیان    گیری:نتیجه بر  اثرات مدوالتوری  دارای  آزاد  فرم  تنها در  باش  Foxp3کورکومین  اثرامی  ت د. 
ایمنومدوالتوری کورکومین فیتوزومال معنادار نبود که می تواند بعلت طبیعت ناپایدار فیتوزوم و حذف 
 کورکومین از فیتوزوم باشد.




















Objective: Present study aimed to evaluate the possible invitro effects of curcumin in 
free and phytosomal form on the expression of T cell transcription factors in a collagen-
induced arthritis model (CIA). 
Material and methods: CIA was induced in rats by injection of collagen type 
II emulsified in incomplete Freund's adjuvant (IFA). Splenocytes were isolated from CIA 
rats and restimulated ex vivo with collagen type II in the absence or presence of curcumin 
in free and phytosomal form for 72 h. Then, the expression of T cells-related transcription 
factor genes (T-bet and Foxp3) was assessed by real-time PCR. 
Results: our data showed that the expression levels of T-bet were lower in splenocytes 
treated with curcumin in free and phytosomal forms compared to those of untreated 
splenocytes, however these were not significant. The level of Foxp3 expression was also 
significantly higher in curcumin-treated groups as compared with untreated groups but 
the expression of this transcription factor was not different between phytosomal curcumin 
treated and untreated groups. 
Conclusion: Curcumin only in free form exhibits modulatory effects on expression of 
Foxp3. The immunomodulatory effects of phytosomal curcumin was not significant that 
could be via unstable nature of phytosome and elimination of curcumin from the 
phytosome. 
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